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Lúpus eritematoso sistêmico 
Doenças reumáticas
r e s u m o
Objetivo: Determinar a frequência de anticorpos antiparvovírus B19 (B19) em pacientes com 
artrite reumatoide (AR) e lúpus eritematoso sistêmico (LES), e a possível correlação da soro-
positividade anti-B19 com a atividade das doenças e a qualidade de vida. 
Pacientes e métodos: Foram utilizadas amostras séricas de 57 pacientes com AR, 45 com LES e 
65 controles sadios. Empregou-se protocolo com dados clínicos, os índices Disease Activity 
Score 28 (DAS 28), Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI) e Health 
Assessment Questionnaire (HAQ). Realizou-se a sorologia anti-B19 por ensaio imunoenzi-
mático (ELISA). 
Resultados: A média de idade dos pacientes foi de 42,74 +/- 14,09 anos, e a dos controles foi de 
38,38 +/- 13,42 anos. Tinham doença ativa 79 (77,5%) pacientes, e doença inativa 23 (22,5%). An-
ti-B19 (IgG) foi reagente em 49 (86,0%) IC 95% (77,0 – 95,0)% pacientes com AR, em 38 (84,4%) IC 
95% (73,9 – 95,0)% com LES e em 40 (61,5%) IC 95% (49,7 – 73,4)% controles (p = 0,002). Anti-B19 
(IgM) foi reagente em 3 (5,3%) IC 95% (0,0 – 11,1)% pacientes com AR, em 7 (15,6%) IC 95% (5,0 
– 26,2)% pacientes com LES e em 1 (1,5%) IC 95% (0,0 – 4,5)% controle (p = 0,011). Não houve cor-
relação da reatividade anti-B19 com a atividade das doenças, os índices DAS 28, SLEDAI e HAQ.
Conclusão: O presente estudo demonstrou que a população avaliada está exposta à infecção 
pelo B19, o que demanda atenção com suas manifestações, principalmente entre os pa-
cientes que apresentam maior risco, como os imunossuprimidos.
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a b s t r a c t
Objective: To determine the frequency of antiparvovírus B19 (B19) antibodies in patients 
with rheumatoid arthritis (RA) and systemic lupus erythematosus (SLE), and the possible 
correlation of anti-B19 seropositivity with disease activity and quality of life.
Patients and methods: Serum samples from 57 patients with RA, 45 with SLE and 65 healthy 
controls were used. We applied protocol with clinical data, and the Disease Activity Score 
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28 (DAS 28), Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI) and Health As-
sessment Questionnaire (HAQ) indexes. The anti-B19 serology was done by enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA).
Results: The mean age of patients was 42.74 ± 14.09 years, and of controls was 38.38 ± 13.42 
years. 79 patients had active disease (77.5%), and 23 had inactive disease (22.5%). Anti-B19 
(IgG) was positive in 49 (86.0%; CI 95% 77.0 – 95.0) RA patients, 38 (84.4%; CI 95% 73.9 – 95.0) 
SLE patients, and 40 (61.5%; CI 95% 49.7 – 73.4) controls (p = 0.002). Anti-B19 (IgM) was posi-
tive in 3 (5.3%; CI 95% 0.0 – 11.1) RA patients, in 7 (15.6%; CI 95% 5.0 – 26,2) SLE patients, and 
in 1 (1.5%; CI 95% 0.0 – 4.5) control (p = 0.011). There was no correlation of anti-B19 reactivity 
with disease activity and with DAS 28, HAQ and SLEDAI indexes.
Conclusion: This study demonstrated that the studied population is exposed to infection by 
B19, which demands attention with its manifestations, especially among patients at great-
est risk, such as those immunosuppressed.
© 2014 Elsevier Editora Ltda. All rights reserved.
Introdução
O parvovírus humano B19 (B19), descoberto ocasionalmente em 
1974,1 é um pequeno vírus DNA de fita simples, não envelopado, 
da família Parvoviridae e gênero erythrovirus. A partícula viral 
tem simetria icosaédrica, medindo entre 22 e 24 nanômetros, 
constituída por duas proteínas estruturais (VP1 e VP2) e a não 
estrutural (NS1). A proteína VP1 constitui menos de 5% do capsí-
dio viral, enquanto a proteína VP2 corresponde a mais de 95%.2
O B19 infecta apenas seres humanos, e a transmissão ocor-
re preferencialmente por via respiratória e transplacentária, 
podendo ocorrer, eventualmente, por transfusões de sangue e 
hemoderivados3 e por transplantes de órgãos.4 
O B19 é o causador do eritema infeccioso (EI),5 sendo tam-
bém responsável por quadros de intensa anemia em pacien-
tes com doença hemolítica, como a anemia falciforme,6,7 e 
aplasia medular em hospedeiros imunocomprometidos.8,9 
Além disso, o B19 é apontado como o principal agente de hi-
dropisia fetal de causa não imune, além de abortamentos e 
morte fetal.10-12
Alguns estudos associam o B19 a doenças neurológicas13,14 
e perdas auditivas,15 e a infecção por esse vírus pode ocasio-
nar principalmente manifestações que se assemelham às das 
doenças reumáticas autoimunes, como exantemas, citope-
nias, artrites e autoanticorpos.16-19 Isso torna difícil a distinção 
entre a infecção pelo B19 e as manifestações da própria doen-
ça autoimune. Na atualidade o B19 é considerado um dos pos-
síveis agentes de AR20-22 e de LES23 em indivíduos predispostos.
Franssila e Hedman, 2006,21 relatam que durante o curso 
da infecção pelo B19 em alguns pacientes podem ser detec-
tados autoanticorpos séricos, como fator reumatoide (FR), 
anti-citoplasma de neutrófilos (ANCA), antinuclear (ANA), 
anti-DNA, antimitocôndria (anti-M), antifosfolpídio (anti-PL), 
anti-Sm, anticardiolipina (aCL) e anticolágeno. Outros autores 
detectaram, no soro de pacientes com infecção persistente 
pelo B19, peptídios homólogos aos encontrados nas proteínas 
virais e citoqueratinas humanas, o que favorece o desenvolvi-
mento de autoimunidade.24
Embora estejam relatados elevados índices de infecção pelo 
B19 na população mundial,25,26 a maior parte dos estudos sobre 
esse vírus em pacientes com doenças reumáticas é feita em 
países europeus e asiáticos. Na Letônia,27 país europeu, um es-
tudo avaliou a prevalência de infecção pelo B19 em pacientes 
com AR, comparando com um grupo-controle de doadores de 
sangue sadios. Realizou-se a sorologia anti-B19 (IgG e IgM) por 
ensaio imunoenzimático (ELISA) e a pesquisa de DNA viral em 
amostras de plasmas, leucócitos do sangue periférico e células 
do líquido sinovial dos pacientes, assim como no plasma e em 
leucócitos do sangue periférico dos controles. Observou-se an-
ti-B19 (IgG) em 79% dos plasmas dos pacientes e em 77,7% dos 
controles, anti-B19 (IgM) em 24% dos plasmas dos pacientes e 
em 16% dos controles. O DNA viral foi detectado em 16% dos 
plasmas dos pacientes e em 2,1% dos controles (p = 0,00086), 
em 18% dos leucócitos dos pacientes e em 4,3% dos controles (p 
= 0,0049). A presença de infecção pelo B19 entre pacientes com 
doença ativa e inativa mostrou-se semelhante. No entanto, a 
presença de anti-B19 (IgM) mostrou-se correlacionada com 
complicações nas manifestações clínicas.
Em estudo realizado em Taiwan28 pesquisaram-se anticor-
pos anti-B19 (IgG e IgM) e DNA no plasma e no líquido sinovial 
de pacientes com AR e controles sadios. A presença de anti-
-B19 (IgG e/ou IgM) no plasma mostrou-se positiva em 93,6% 
dos pacientes e em 32,7% dos controles (p < 0,001), em 55,6% 
de amostras de líquido sinovial dos pacientes e em 19,2% das 
amostras dos controles (p = 0,005). O DNA viral mostrou-se 
positivo em 30,6% das amostras de plasmas dos pacientes e 
em 9,1% dos controles (p = 0,005), em 75,0% de amostras de 
líquido sinovial dos pacientes e em 26,9% de amostras dos 
controles, (p = 0,015). Detectou-se entre os pacientes com AR 
correlação entre a presença do DNA viral e o HLA DR4.
Em outro estudo, demonstrou-se associação entre a pre-
sença de IgM antiproteína NS1 do B19 e IgG antipeptídio ci-
trulinado cíclico (anti-CCP) em pacientes com AR, principal-
mente entre aqueles com DNA viral persistente nos tecidos 
articulares. Por outro lado, a presença de anti-NS1 não se cor-
relacionou com o índice de atividade DAS 28.29 
Em virtude de uma possível associação entre a infecção 
pelo B19 e as doenças reumáticas, e tendo em vista a escassez 
de estudos sobre esse vírus em pacientes com AR e LES em 
nosso meio, consideramos oportuno investigá-la. 
Também consideramos relevante a avaliação do estadia-
mento dessas doenças e o estado imunológico em pacientes 
com AR e LES acometidos por essa infecção viral, uma vez que 
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Tabela 1 – Frequência de anti-B19 (IgG e IgM) em pacientes com AR e LES e controles em Goiânia, Goiás, entre agosto de 
2010 e agosto de 2011
Anti-B19 IgG AR n (%) (IC 95%) LES n (%) (IC 95%) Controles n (%) (IC 95%) p
+   49 (86,0) (77,0 - 95,0)   38 (84,4) (73,9 – 95,0)   40 (61,5) (49,7 – 73,4)
–   8 (14,0) (5,0 – 23,1)   7 (15,6) (5,0 – 26,1)   25 (38,5) (26,5 – 50,3)
Total   57 (100,0)   45 (100,0)   65 (100,0) 0,002
Anti-B19 IgM
+   3 (5,3) (0,0 – 11,1)   7 (15,6) (5,0 -26,7)   1 (1,5) (0,0 – 4,5)
–   54 (94,7) (88,9 – 100,0)   38 (84,4) (73,9 – 95,0)   64 (98,5) (95,5 – 100,0)
Total   57 (100,0)   45 (100,0)   65 (100,0) 0,011
Teste exato de Fisher.
AR, artrite reumatoide; LES, lúpus eritematoso sistêmico; B19, parvovírus B19; IgG, anti-B19 IgG; IgM, anti-B19 IgM; IC 95%, intervalo de 
confiança 95%.
a literatura aponta a possibilidade de alterações imunológicas 
ocasionadas pelo vírus.
Objetivo
Avaliar a frequência de anti-B19 (IgG e IgM) em pacientes com 
AR e LES, comparando com controles sadios, e avaliar a pos-
sível correlação da soropositividade anti-B19 com a atividade 
das doenças, os índices de atividade (DAS 28 e SLEDAI) e a 
qualidade de vida (HAQ).
Pacientes e Metodologia
Foram incluídos no estudo 167 voluntários, sendo 57 pacien-
tes com AR e 45 com LES, atendidos no Serviço de Reumato-
logia do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goi-
ás (HC-UFG), e um grupo-controle de 65 voluntários sadios. 
Para a inclusão no estudo os pacientes tinham que preencher 
os critérios de classificação para AR do American College of 
Rheumatology (ACR),30 ou, para LES,31,32 não poderiam apre-
sentar outras doenças reumáticas, neoplasias ou qualquer 
doença infecciosa, e serem maiores de 18 anos. 
A atividade da AR foi avaliada pelo Disease Activity Score 
28 (DAS 28),33 sendo considerada doença em atividade quando 
seu valor superava 2,6, e a qualidade de vida foi determinada 
pelo Health Assessment Questionnaire (HAQ).34 A atividade 
do LES foi avaliada pelo Systemic Lupus Erythematosus Dise-
ase Activity Index (SELENA SLEDAI),35 sendo considerada do-
ença em atividade quando o valor era superior a 3.
A pesquisa de anticorpos circulantes anti-B19 (IgG e IgM) 
foi realizada por ensaio imunoenzimático (ELISA) com o kit 
RIDASCREEN Parvovírus B19, com sensibilidade de 91,3% para 
IgG e 91,7% para IgM e especificidade de 97% para IgG e 93,8% 
para IgM, de acordo com informações da r-biopharm, fabri-
cante do reagente. Na pesquisa de anti-B19 (IgM) empregou-
-se substância precipitante para a retirada de anticorpos IgG 
e fator reumatoide.
Na análise estatística foram aplicados os testes qui qua-
drado, teste exato de Fisher e a análise de regressão logís-
tica com o programa SPSS versão 15.0, considerando como 
valores significativos p < 0,05 e intervalo de confiança (IC) 
de 95%.
O presente estudo foi examinado e aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da Universida-
de Federal de Goiás (CEP-HC-UFG), com o número 093/2010. 
Todos os voluntários foram devidamente esclarecidos e assi-
naram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).
Resultados
Os pacientes tinham idades entre 18 e 76 anos, com média 
de 42,74 +/- 14,09 anos. Os controles tinham idades entre 18 e 
64 anos, com média de 38,38 +/- 13,42 anos. Dentre os 102 pa-
cientes 79 (77,5%) apresentavam doença em atividade, sendo 
37 (46,8%) com LES e 42 (53,2%) com AR. A média do SLEDAI 
entre os pacientes com LES em atividade foi de 9,92 +/- 5,32. O 
DAS 28 foi calculado para 35 pacientes com AR em atividade, 
com média de 5,03 +/- 1,19. Foi determinado o valor de HAQ 
para 33 desses pacientes, com média de 1,51 +/- 0,91. 
A pesquisa de anti-B19 circulante classe IgG foi positiva 
em 49 (86,0%) IC 95% (77,0 – 95,0)% pacientes com AR, em 
38 (84,4%) IC 95% (73,9 – 95,0)% pacientes com LES e em 40 
(61,5%) IC 95% (49,7 – 73,4)% controles (p = 0,002). A presença 
de anti-B19 (IgM) foi observada em 3 (5,3%) IC 95% (0,0 – 11,1)% 
pacientes com AR, em 7 (15,6%) IC 95% (5,0 – 26,2)% pacientes 
com LES e em 1 (1,5%) IC 95% (0,0 – 4,5)% controle (p = 0,011) 
(tabela 1).
A reatividade anti-B19 (IgG) foi demonstrada em 69 (87,3%) 
IC 95% (80 – 94,7)% pacientes com doença ativa, e em 18 
(78,3%) IC 95% (61,4 – 95,1)% com doença inativa (p = 0,222). 
A reatividade anti-B19 (IgM) ocorreu em 8 (10,1%) IC 95% (3,5 
– 16,8)% pacientes com doença ativa e em 2 (8,7%) IC 95% ( 
0,0 – 20,2)% pacientes com doença inativa (p = 0,600) (tabela 2). 
Na avaliação da reatividade anti-B19 e do índice de ativi-
dade em AR, DAS 28, foi observado que naqueles pacientes 
anti-B19 (IgG) reagentes (n = 32) a média do DAS 28 foi de 4,98 
+/- 1,15. Nos pacientes anti-B19 (IgG) não reagentes (n = 3) a 
média do DAS 28 foi de 5,67 +/- 1,65 (p = 0,340). Quando se ava-
liou a reatividade anti-B19 (IgM), apenas um paciente apre-
sentou esse anticorpo, e o valor do DAS 28 foi de 3,40. Dentre 
aqueles anti-B19 IgM não reagentes (n = 34), a média do DAS 
28 foi de 5,08 +/- 1,17 (p = 0,237) (tabela 3). 
O índice de qualidade de vida (HAQ) foi calculado para 33 
pacientes com doença ativa. Dentre esses pacientes, 29 apre-
sentavam anti-B19 (IgG) reagente com HAQ médio de 1,43 +/- 
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0,92 e quatro não reagente, com HAQ médio de 2,05 +/- 0,71 (p 
= 0,216). Anti-B19 (IgM) reagente foi observado em apenas um 
paciente, com HAQ de 3,40 e não reagente em 32, com HAQ 
médio de 1,54 +/- 0,90 (p = 0,293) (tabela 4).
Dentre os pacientes com LES que apresentavam doen-
ça ativa (n=37), o anti-B19 (IgG) mostrou-se reagente em 30 
(81,1%), com SLEDAI médio de 9,83 +/- 5,04 e, dentre aqueles 
com anti-B19 (IgG) não reagente (n = 7) (18,9%), a média do 
SLEDAI foi de 9,94 +/- 5,45 (p = 0,965). Sete pacientes apre-
sentavam anti-B19 (IgM) reagente, com SLEDAI médio de 9,63 
+/- 5,73. Dentre aqueles com anti-B19 (IgM) não reagente, O 
SLEDAI médio foi de 11,14 +/- 5,28 (p = 0,496) (tabela 5). 
Discussão
Esse é o primeiro estudo brasileiro sobre a frequência de anti-
-B19 em LES e AR. Nesse estudo investigamos a presença de 
anticorpos circulantes nos pacientes com essas doenças com-
parando com a população sadia, e as possíveis influências da 
infecção pelo B19 no estadiamento clínico desses pacientes. 
Nas publicações internacionais a inclusão de estudos molecu-
lares reforça os achados sorológicos e aponta indícios da influ-
ência desse vírus no desenvolvimento de doenças autoimunes.
O presente estudo demonstrou alta frequência de anti-B19 
no grupo populacional avaliado, sendo maior entre os pacientes.
Nesse grupo de pacientes a sorologia anti-B19 não esteve 
associada à presença de manifestações como anemia, artrite, 
neuropatia, tireoidite e nem ao desenvolvimento de autoan-
ticorpos. 
A reatividade anti-B19 (IgG e IgM) observada em pacientes 
com AR e LES, em nossa região, foi semelhante ao encontra-
do nos estudos de Kozireva et al.,27 na Letônia, e de Chen et 
al.,28 em Taiwan, ambos avaliando pacientes com AR. Esses 
achados de elevada frequência de anti-B19 em pacientes com 
doenças reumáticas podem ser consequência de uma maior 
propensão que esses pacientes têm em adquirir infecções 
virais em função da imunossupressão ou por uma caracte-
rística própria do sistema imune nesses pacientes, tornando-
-os mais suscetíveis à infecção por esse vírus. Não podemos 
descartar também a possibilidade de esse vírus atuar como 
desencadeante de AR e de LES. 
É preocupante o fato da persistência do DNA viral e a pre-
sença de anticorpos da classe IgM quanto ao diagnóstico de 
infecção, relação com atividade da doença autoimune e com 
administração de medicamentos imunossupressores. Não há 
definição sobre o risco da presença da infecção aguda pelo 
B19 e tratamento imunossupressor. 
No presente estudo encontramos correlação entre a rea-
tividade anti-B19 (IgG) e as doenças reumáticas avaliadas, de 
modo semelhante ao observado por Chen et al.31 que, além 
da correlação entre a presença de anticorpos e a doença, ob-
servou correlação também entre a presença do DNA viral no 
plasma e no líquido sinovial de pacientes com AR. Na ava-
liação da reatividade anti-B19 (IgM), observamos correlação 
apenas com o LES. Os resultados encontrados no presente es-
tudo foram diferentes do observado por Kozireva et al.30, que 
Tabela 2 – Frequência de anti-B19 (IgG e IgM) em 
pacientes com AR e LES em atividade, em Goiânia, 








+ 69 (87,3)  (80,0-94,7) 18 (78,3) (61,4-95,1)
– 10 (12,7) (5,3-20,0) 5 (21,7)  (4,9-38,6)
Total 79 (100,0) 23 (100,0) 0,222
Anti-B19 IgM
+ 8 (10,1)  (3,5-16,8) 2 (8,7)  (0,0-20,2)
– 71 (89,9)  (83,2-96,5) 21 (91,3)  (79,8-100,0)
Total 79 (100,0) 23 (100,0) 0,600
Teste exato de Fisher.
B19, parvovírus B19; IgG, anti-B19 IgG; IgM, anti-B19 IgM; IC 95%, 
intervalo de confiança 95%.
Tabela 3 – Frequência de anti–B19 (IgG e IgM) em 
pacientes com AR em atividade e a média do DAS 28, em 
Goiânia, Goiás, entre agosto de 2010 e agosto de 2011
Anti-B19 IgG n Média DAS 28 +/- DP p
+ 32 (91,4) 4,98 +/- 1,15
– 3 (8,6) 5,67 +/- 1,65
Total 35 (100,0) 5,03 +/- 1,19 0,340
Anti-B19 IgM
+ 1 (2,9) 3,40
– 34 (97,1) 5,08 +/- 1,17
Total 35 (100,0) 5,03 +/- 1,19 0,237
Teste de análise de regressão logística.
DAS 28, índice de atividade em artrite reumatoide.
Tabela 4 – Frequência de anti-B19 (IgG e IgM) em 
pacientes com AR em atividade e a média do HAQ, em 
Goiânia, Goiás, entre agosto de 2010 e agosto de 2011
Anti-B19 IgG n Média HAQ +/- DP p
+ 29 (87,9) 1,43 +/- 0,92
– 4 (12,1) 2,05 +/ 0,71
Total 33 (100,0) 1,51 +/- 0,91 0,216
Anti-B19 IgM
+ 1 (3,0) 0,30
– 32 (97,0) 1,54 +/- 0,90
Total 33 (100,0) 1,51 +/- 0,91 0,293
Teste de análise de regressão logística.
HAQ, índice de qualidade de vida em artrite reumatoide.
Tabela 5 – Frequência de anti-B19 (IgG e IgM) em 
pacientes com LES em atividade e a média do SLEDAI, 
em Goiânia, Goiás, no período de agosto de 2010 a 
agosto de 2011
Anti-B19 (IgG) n SLEDAI - média +/- DP p
+ 30 (81,1) 9,83 +/- 5,04
_ 7 (18,9) 9,94 +/- 5,45
Total 37 (100,0) 9,92 +/- 5,32 0,965
Anti-B19 (IgM)
+ 7 (18,9) 9,63 +/- 5,73
_ 30 (81,1) 11,14 +/- 5,28
Total 37 (100,0) 9,92 +/- 5,32 0,496
Teste de análise de regressão logística.
SLEDAI, índice de atividade em lúpus eritematoso sistêmico.
25R E V  B R A S  R E U M A T O L .  2 0 1 3 ; 5 4 ( 1 ) : 2 1 – 2 6
não demonstraram correlação entre a frequência de anticor-
pos anti-B19 (IgG e IgM) e AR, mas demonstraram correlação 
quando avaliaram a presença do DNA viral no plasma, no lí-
quido sinovial e em leucócitos periféricos. 
A reatividade anti-B19 (IgG e IgM) nos pacientes do presen-
te estudo não se associou significativamente à atividade das 
doenças, o que também foi observado no estudo de Kozireva 
et al.. 30 Esse resultado sugere que a presença de grandes quan-
tidades de anticorpos da classe IgG, demonstrada nos dois es-
tudos, impediu que o vírus, caso estivesse presente, alterasse 
o curso da doença, e a atividade da doença observada se deve 
ao estado imunológico de cada paciente ou a outros fatores 
não avaliados, e não à presença do vírus nos pacientes. 
No presente estudo não encontramos correlação entre 
a reatividade anti-B19 (IgG e IgM) e os índices de atividade 
(DAS 28 e SLEDAI) e a qualidade de vida (HAQ). Esses acha-
dos demonstram que a reatividade anti-B19 (IgG e IgM), in-
dicadores de infecção pregressa e aguda, respectivamente, 
não se correlacionou com aspectos clínicos e laboratoriais 
capazes de modificar os índices DAS 28, SLEDAI e HAQ. 
Também é possível que esta grande frequência de anti-B19 
(IgG) revele apenas que a população avaliada está constan-
temente exposta à presença desse vírus sem, no entanto, 
exibir infecção. 
Em relato de caso feito por Suzuki et al.,36 os autores ob-
servaram a presença de infecção pelo B19 em paciente com 
LES que se manifestou de forma semelhante à doença ativa, 
apontando nesta publicação a ocorrência de sintomas co-
muns entre infecção aguda e atividade da doença.
Os estudos publicados por Pavlovic et al.23 e Lunardi et al.24 
apontam a possibilidade de ocorrência de autoimunidade 
após infecção pelo B19 em decorrência de similaridades entre 
moléculas desse vírus e moléculas do hospedeiro. Além disso, 
no trabalho de Lunardi et al.24 é sugerido que as manifestações 
semelhantes à AR em pacientes infectados pelo B19 podem 
ocorrer pela deposição de complexos anticorpos-antígenos 
virais nas articulações desses pacientes. 
Foi observada, no presente estudo, baixa reatividade anti-
-B19 (IgM), indicando infecção recente, tanto entre os pacien-
tes quanto entre os controles. Embora a maioria dos pacien-
tes com reatividade anti-B19 (IgM) estivesse com a doença 
em atividade, não foi possível identificar neles alterações que 
pudessem ser atribuídas especialmente à ação viral. Por outro 
lado, a infecção aguda, identificada pela presença de anti-B19 
(IgM), pode ter favorecido a reativação das doenças. Achados 
semelhantes foram observados por Hsu e Tsai,37 mas diferen-
tes de Kerr e Cuniff.38
Observamos, nesse estudo, uma frequência de anti-B19 
(IgG) dentre os controles, população sadia, semelhante à 
encontrada em doadores de sangue chilenos39 e mais eleva-
da que a observada em mulheres em idade reprodutiva em 
Goiânia, Goiás, Brasil.40 Esses achados apontam que a fre-
quência de infecção pregressa na população sadia em nossa 
região está dentro dos padrões observados na literatura. No 
entanto, o achado de maior frequência de reatividade ob-
servado entre os controles, comparado ao estudo de Rios, 
2008,40 pode estar associado a uma faixa etária mais elevada 
que a observada nos voluntários do referido trabalho. Outra 
possibilidade é a constante presença dos voluntários do pre-
sente estudo em ambiente hospitalar, uma vez que foram re-
crutados principalmente entre acompanhantes e doadores 
de sangue. Não podemos descartar, também, as diferentes 
características das amostras sorológicas avaliadas, uma vez 
que em nosso estudo utilizamos amostras recém-colhidas, 
ao contrário do referido estudo, que analisou amostras de 
banco de soros.
Conclusão
Foi demonstrado no presente estudo que a população ava-
liada está exposta à infecção pelo B19, o que demanda aten-
ção com suas manifestações, principalmente entre pacientes 
imunossuprimidos, que apresentam maior risco de adquirir 
infecções virais.
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